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Jednym z głównych czynników ryzyka chorób układu krążenia jest nadciśnienie tętnicze.
Z powodu globalnego rozprzestrzenienia stanowi ono jeden z podstawowych problemów
społecznych, ekonomicznych i zdrowotnych. Niekorzystny wpływ nadciśnienia tętniczego
na stan zdrowia społeczeństwa, potwierdzony w licznych badaniach epidemiologicznych,
klinicznych i eksperymentalnych, stał się podstawą do poszukiwania odpowiedniej meto-
dy profilaktyki, rozpoznawania, a po wykryciu schorzenia — wdrożenia skutecznej strate-
gii terapeutycznej. Bezsprzeczny udział wolnych rodników tlenowych w patogenezie nad-
ciśnienia tętniczego uzasadnia fakt stosowania diety bogatej w antyoksydanty (substancji
o działaniu przeciwkrzepliwym, przeciwmiażdżycowym oraz hipotensyjnym) u pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym. Na szczególną uwagę zasługuje epigallokatechina galusanu
(EGCG), której najlepszym źródłem są liście zielonej herbaty. Obiecujące i zachęcające wy-
niki badań oraz cenny skład liści zielonej herbaty powodują, że wprowadzenie jej do diety
pacjentów cierpiących na pierwotne nadciśnienie tętnicze pozwoli być może na nową i bar-
dziej efektywną strategię terapeutyczną, pozwalającą na osiągnięcie zadowalających wy-
ników badań oraz dobre samopoczucie pacjenta. (Forum Zaburzeń Metabolicznych 2011,
tom 2, nr 3, 184–191)
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ABSTRACT
One of the major risk factors for cardiovascular disease is hypertension. Due to the glo-
bal spread it constitutes one of the fundamental problems of social, economic and health
problems. Adverse effects of hypertension on public health confirmed in numerous epide-
miological studies, clinical and experimental studies became the basis to seek an appro-
priate method of prevention, diagnosis, and after the implementation of effective disease de-
tection therapeutic strategy. Unequivocal participation of oxygen free radicals in the patho-
genesis of hypertension, is the justification for the use of a diet rich in antioxidants(substan-
ces with anti-coagulant, anti atherogenic, and antihypertensive) in patients with hyperten-
sion. Particularly noteworthy epigallokatechina gallate (EGCG), which are the best source
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WSTĘP
Nadciśnienie tętnicze to zespół objawów ser-
cowo-naczyniowych, będący następstwem
złożonych i wzajemnie na siebie oddziału-
jących czynników. To stan, w którym ciśnie-
nie skurczowe i rozkurczowe jest wyższe od
ciśnienia optymalnego dla zdrowia pacjenta
określanego jako normatywne, a przekro-
czenie tych wartości wyraża się wystąpie-
niem zwiększonego ryzyka powikłań serco-
wo-naczyniowych, w tym zmian narządowych
w obrębie serca, mózgu, nerek, naczyń krwio-
nośnych, prowadząc w następstwie do przed-
wczesnej zachorowalności i zwiększonej
śmiertelności.
Częstość występowania nadciśnienia na
całym świecie jest bardzo wysoka i wciąż
wykazuje tendencję wzrostową. Trwałe
podwyższenie ciśnienia dotyczy około 972
mln osób, co stanowi ponad 26% miesz-
kańców Ziemi. Znaczne jego rozpo-
wszechnienie obserwuje się w krajach wy-
soko uprzemysłowionych i rozwijających
się [1, 2]. W Polsce dużym problemem jest
skuteczność leczenia nadciśnienia tętni-
czego, która dotyczy jedynie około 1 mln
chorych na nadciśnienie, stawiając Polskę
w grupie krajów wysokiego ryzyka chorób
układu krążenia.
U 90% osób chorych na nadciśnienie tętni-
cze rozpoznaje się jego postać pierwotną
(idiopatyczną). Jest ona wynikiem złożonej
interakcji pomiędzy czynnikami genetyczny-
mi i środowiskowymi. U jej podłoża leży dys-
funkcja śródbłonka spowodowana współ-
czesnym, niezdrowym stylem życia, w tym:
nadmiarem dostarczanych kalorii, wysokim
spożyciem sodu, cukru i tłuszczy, brakiem
aktywności fizycznej oraz otyłością i pale-
niem tytoniu [2, 3].
U pozostałych 10% chorych rozpoznaje się
wtórne nadciśnienie tętnicze. Patogeneza
tej jednostki chorobowej jest znana i zwią-
zana jest najczęściej z: miąższowym zapale-
niem nerek, nadciśnieniem naczyniowo-
nerkowym, guzem chromochłonnym, pier-
wotnym aldosteronizmem, zespołem Cu-
shinga, bezdechem obturacyjnym w czasie
snu oraz zażywaniem leków podnoszących
ciśnienie tętnicze (np. niesteroidowe leki
przeciwzapalne) [4].
Nadciśnienie tętnicze charakteryzuje się
występowaniem różnych zaburzeń metabo-
licznych, w tym: insulinooporności, zabu-
rzeń gospodarki węglowodanowej, zabu-
rzeń gospodarki lipidowej oraz hiperuryke-
mii. Zjawiska insulinooporności i hiperin-
sulinemii odgrywają kluczową rolę w pato-
genezie nadciśnienia i jest jednym z najczę-
ściej występujących zaburzeń metabolicz-
nych u pacjentów z pierwotnym nadciśnie-
niem tętniczym. Konsekwencją rozwoju in-
sulinooporności jest pobudzenie aktywno-
ści autonomicznego układu współczulnego,
zaburzenie w nerkowym wydalaniu sodu,
reaktywności naczyń na czynniki presyjne,
czyli: aminy katecholowe, endotelinę i an-
giotensynę, wpływ na łożysko naczyniowe
oraz pobudzenie układu renina–angioten-
syna–aldosteron (RAA, renin–angiotensin–
of green tea leaves. Promising and encouraging results, and a valuable part of green tea
leaves mean that the introduction of the diet of patients with primary hypertension might al-
low for a new and a more effective therapeutic strategy, allowing you to achieve satisfac-
tory results and well-being of the patient.  (Forum Zaburzen Metabolicznych 2011, vol. 2,
no 3, 184–191)










–aldosterone). Z kolei następstwem jest dys-
funkcja śródbłonka, wzrost stanu zapalne-
go, przebudowa naczyń krwionośnych,
przerost mięśnia sercowego oraz progresja
niewydolności nerek, prowadzące do roz-
woju nadciśnienia tętniczego [3, 5]. Konse-
kwencją zmniejszonej wrażliwości tkanek
organizmu na insulinę jest równie często to-
warzysząca nadciśnieniu hiperglikemia.
W badaniu Pol-MONICA BIS u ponad 40%
osób z nadciśnieniem tętniczym zaobserwo-
wano zaburzenia tolerancji glukozy. Wystę-
powały one 3-krotnie częściej niż u osób
z prawidłowym ciśnieniem tętniczym [6].
Hiperglikemia uszkadza śródbłonek, zwięk-
szając stres oksydacyjny. Zaawansowane pro-
dukty glikacji i mała dostępność tlenku azo-
tu (NO) skutkują zwiększoną adhezją pły-
tek, przerostem ściany naczynia oraz jego
zmniejszoną zdolnością do rozkurczu, pro-
wadząc w efekcie do rozwoju miażdżycy
naczyń [5]. Wyniki licznych badań wskazują
również na nieprawidłowy profil lipidowy
obserwowany u znacznego odsetka osób
z pierwotnym nadciśnieniem tętniczym.
Charakteryzuje się on głównie większym
stężeniem cholesterolu całkowitego, trigli-
cerydów i cholesterolu frakcji LDL oraz
mniejszym stężeniem cholesterolu frakcji
HDL [7], wykazując w ten sposób działanie
miażdżycorodne. Hiperurykemia u cho-
rych na pierwotne nadciśnienie tętnicze
przebiega najczęściej bezobjawowo. Uwa-
ża się, że główną jej przyczyną jest zaburzo-
na funkcja nerek polegająca na upośledze-
niu sekrecji kanalikowej. Wielu autorów
wskazuje na związek podwyższonego stęże-
nia kwasu moczowego z wyższymi warto-
ściami ciśnienia tętniczego, wskaźnika ta-
lia–biodra (WHR, waist to hip ratio) wskaź-
nika masy ciała (BMI, body mass index),
stężenia triglicerydów, cholesterolu frakcji
HDL, glukozy i insuliny oraz białka C-re-
aktywnego (CRP, C reactive protein), nasi-




Stres oksydacyjny to stan, w którym komór-
ki narażone są na działanie wysokich stężeń
tlenu cząsteczkowego lub chemicznych po-
chodnych tlenu, tak zwanych reaktywnych
form tlenu (ROS, reactive oxygen spieces).
Głównymi źródłami wolnych rodników tle-
nowych w organizmie są oksydaza aktywo-
wana przez NADPH, oksydaza ksantynowa,
cyklooksygenaza i syntaza NO [9]. Uważa
się, że wolne rodniki tlenowe odgrywają
istotną rolę w patogenezie nadciśnienia tęt-
niczego [5, 9, 10]. Wpływają one między in-
nymi na wzrost i proliferację komórek, utle-
nianie cholesterolu frakcji LDL, wykazują
działanie cytotoksyczne, ograniczają biodo-
stępność naczynio-rozszerzającego NO oraz
wpływają na wolemię przez zwiększenie re-
sorpcji sodu w cewkach nerkowych [9]. Do-
datkowo w erytrocytach osób z nadciśnie-
niem tętniczym zaobserwowano obniżenie
aktywności enzymów dysmutazy ponadtlen-
kowej (SOD) katalizujących reakcje O2– do
H2O2 [10]. Antyoksydanty chronią organizm
przed wpływem reaktywnych form tlenu.
Wyniki licznych badań pokazują, że zmniej-
szają stres oksydacyjny, zwiększają syntezę
NO, zmniejszają utlenianie cholesterolu
frakcji LDL, hamują wzrost komórek mię-
śni gładkich naczyń krwionośnych oraz ob-
niżają ciśnienie tętnicze. Zaobserwowano, że
podawanie 500 mg witaminy C, 600 jm. wi-
taminy E i 30 µg b-karotenu przez 8 tygodni
obniżało wartości ciśnienia tętniczego u pa-
cjentów z nadciśnieniem tętniczym. Rów-
nież suplementacja tauryny w dawce 6 g/
/dobę przez 7 dni powodowała obniżenie
wartości ciśnienia tętniczego u pacjentów
z pierwotnym nadciśnieniem tętniczym [9].
LECZENIE NADCIŚNIENIA TĘTNICZEGO
Podstawowym elementem strategii leczenia
pacjentów z nadciśnieniem tętniczym jest
skorygowanie wszystkich modyfikowalnych
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giczne należy stosować stale u wszystkich
chorych z nadciśnieniem tętniczym, nieza-
leżnie od ciężkości jego przebiegu. U pa-
cjentów z łagodnym i w niektórych przypad-
kach nawet z umiarkowanym nadciśnie-
niem, może być ono jedynym sposobem pro-
wadzenia terapii lub etapem wstępnym. Le-
czenie niefarmakologiczne nadciśnienia tęt-
niczego obejmuje głównie normalizację
masy ciała, zachowanie odpowiedniej diety,
zaprzestanie palenia tytoniu oraz zwiększe-
nie aktywności fizycznej.
Leczenie dietetyczne nadciśnienia tętnicze-
go polega na ograniczeniu kaloryczności
posiłków, ograniczeniu spożycia tłuszczów
nasyconych, soli kuchennej, unikaniu alko-
holu, a także zwiększeniu spożycia warzyw
i owoców. Dieta powinna być źródłem za-
równo makro-, jak i mikroskładników. Duże
znaczenie mają składniki mineralne, takie
jak potas, magnez, wapń i selen, regulujące
czynność serca, uczestniczące w mechani-
zmie krzepnięcia krwi oraz kontrolujące
wytwarzanie cholesterolu w organizmie [2,
11]. Bardzo dużą rolę w diecie odgrywają
również antyoksydanty, substancje o działa-
niu antyagregacyjnym, przeciwmiażdżyco-
wym oraz hipotensyjnym [9]. Do tej grupy
zalicza się wiele substancji jednak szczegól-
ne znaczenie w ostatnim czasie przypisuje się
epigallokatechinie galusanu (EGCG), któ-
rej najlepszym źródłem są liście zielonej
herbaty.
ZIELONA HERBATA
Zielona herbata to jeden z najczęściej i naj-
chętniej spożywanych napojów. Kiedyś, zna-
na głównie w Chinach i Japonii, dziś popu-
larna na całym świecie. Ceni się ją nie tylko
ze względu na niepowtarzalny smak, ale tak-
że wyjątkowe właściwości lecznicze. Przyrzą-
dzana jest wyłącznie z liści herbaty chińskiej
(Camellia sinensis). Proces produkcji zielo-
nej herbaty przebiega w 5 etapach i w prze-
ciwieństwie do herbaty czarnej nie obejmu-
je procesu fermentacji, dzięki czemu zacho-
wuje ona cenne składniki. Wśród nich na
szczególną uwagę zasługują organiczne
związki należące do grupy flawonoidów
— katechiny. Uważa się, że to dzięki nim zie-
lona herbata wykazuje korzystne właściwo-
ści zdrowotne. Do głównych katechin zielo-
nej herbaty należą: EGCG, epigallokatechi-
na (EGC), galusan epikatechiny (ECG) oraz
epikatechina (EC) (ryc. 1) [12].
Najbardziej aktywny biologicznie, występu-
jący w największych ilościach oraz uważany
za składnik charakteryzujący zieloną herba-
tę jest EGCG. Stanowi około 1/3 suchej masy
liści zielonej herbaty. Jest bardzo silnym
przeciwutleniaczem, 100 razy silniejszym od
witaminy C oraz 25 razy silniejszym od wita-
miny E. Ze względu na jego wysoką aktyw-
ność antyoksydacyjną przeprowadzono
i opublikowano wiele badań potwierdzają-
cych jego ochronne działanie na komórki
oraz skuteczną kontrolę i zwalczanie wielu
chorób. Wykazano między innymi, że sub-
stancja ta zwiększa zdolność antyoksyda-
cyjną osocza [14], zmniejsza stężenie marke-
rów produktów peroksydacji lipidów [15]
i stres oksydacyjny w erytrocytach oraz stę-
żenie markeru uszkodzenia oksydacyjnego
DNA u palaczy [16], w konsekwencji zapew-
niając skuteczną ochronę komórek organi-
zmu przed rozwojem wielu chorób.





Pozytywne efekty działania zielonej herba-
ty obserwowano w szczególności w profilak-
tyce, jak i w leczeniu chorób układu serco-
wo-naczyniowego. W badaniach kohorto-
wych prowadzonych u ponad 40 000 japoń-
skich dorosłych, spożywających 5 lub więcej
filiżanek zielonej herbaty dziennie stwier-
dzono zmniejszenie o 26% umieralności
z powodu chorób układu krążenia [14]. Jed-
nym z głównych czynników ryzyka tych cho-
rób jest nadciśnienie tętnicze. W badaniu
przekrojowym na grupie 1507 chińskich do-
rosłych osób, prowadzonym przez Yanga
i wsp., zaobserwowano, że stała konsumpcja
120–599 ml zielonej herbaty codziennie
przez co najmniej rok zmniejsza ryzyko
wystąpienia nadciśnienia tętniczego o 46%
w porównaniu z tymi osobami, które wypi-
jały mniej niż 120 ml dziennie. Spożywanie
więcej niż 600 ml naparu dziennie zmniej-
szało to ryzyko o 65% [17]. Uważa się, że
mechanizm korzystnego wpływu EGCG na
funkcję śródbłonka związany jest z wybiór-
czym hamowaniem kinaz domeny N-koń-
cowej białka Jun (JNK, c-Jun N-terminal
kinases), tak zwanych kinaz aktywowanych
stresem, a tym samym z hamowaniem dzia-
łania angiotensyny II powodującej przerost
mięśni gładkich naczyń [18]. W innym ba-
daniu prowadzonym przez Sasazuki i wsp.
odnotowano także tendencję odwrotnej za-
leżności między konsumpcją zielonej her-
baty, a miażdżycą naczyń wieńcowych.
U 262 mężczyzn ryzyko zwężenia naczyń
zmniejszyło się o 50% w grupie spożywają-
cych 2–3 filiżanki zielonej herbaty dziennie
oraz o 60% u tych, którzy wypijali 4 lub wię-
cej filiżanek dziennie, w porównaniu z kon-
sumpcją 1 lub mniej filiżanki dziennie [19].
Prawdopodobnie efekt antymiażdżycowy
wynika z poprawy profilu lipidowego
(zmniejszenie stężenia cholesterolu całko-
witego, cholesterolu frakcji LDL i triglice-
rydów, przy jednoczesnym zwiększeniu stę-
żenia cholesterolu frakcji HDL) oraz
ochrony przed oksydacją lipidów.
Wyniki badań większości autorów wskazują
na częste występowanie zaburzeń gospodar-
ki węglowodanowej u osób z pierwotnym
nadciśnieniem tętniczym [4]. Hiperglikemia
działa uszkadzająco na nabłonek naczynio-
wy, zwiększając stres oksydacyjny oraz ha-
mując dostępność NO, co w konsekwencji
prowadzi do rozwoju nadciśnienia tętnicze-
go [5]. W badaniach własnych zaobserwowa-
no istotną statystycznie tendencję do obni-
żana stężenia glukozy we krwi przez katechi-
ny zielonej herbaty u pacjentów z pierwot-
nym nadciśnieniem tętniczym. Również ba-
dania innych autorów wskazują na korzyst-
ny wpływ EGCG na stężenie glikemii. Wy-
niki dużych badań epidemiologicznych pro-
wadzonych w Japonii przez Iso i wsp., obej-
mujące ponad 17 000 osób bez historii cu-
krzycy typu II, wykazały, że spożywanie wię-
cej niż 6 filiżanek zielonej herbaty dziennie
wpływało korzystnie na stężenie glikemii,
obniżając tym samym ryzyko cukrzycy
w porównaniu z osobami pijącymi mniej niż
1 filiżankę zielonej herbaty na tydzień [20].
Yamaji i wsp. w badaniu przekrojowym
u ponad 3000 Japończyków zaobserwowali,
że nieprawidłowe stężenie glikemii na czczo
występowały rzadziej u tych, którzy pili wię-
cej zielonej herbaty [21]. Fukino i wsp.
stwierdzili również, że pacjenci z zaburze-
niami stężenia glikemii bez cukrzycy, spoży-
wający przez 2 miesiące napój zielonej her-
baty zawierający 456 mg katechin, wykazują
istotną statystycznie redukcję HbA1c w po-
równaniu z grupą kontrolną, co sugeruje
długoterminowe hipoglikemizujące działa-
nie EGCG oraz ochronę przed powikłania-
mi cukrzycy [22]. Podobne wyniki co do gli-
kemii otrzymali Hadosa i wsp. u pacjentów
z cukrzycą typu 2. Podczas 30-dniowej suple-
mentacji 1,5 l napoju herbaty oolong zawie-
rającego 386 mg EGCG zaobserwowano
znaczne zmniejszenie stężenia glukozy
(2229 µmol/l do 162 µmol/l; p < 0,01) oraz
fruktozaminy (2209,9 µmol/l do 323,3 µmol/l;
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spożywającą wodę [23]. Rizvi i wsp. uważają,
że mechanizm wpływu EGCG na glikemię
jest związany z silnymi właściwościami prze-
ciwutleniającymi katechiny, a tym samym
zdolnością do redukcji stresu oksydacyjne-
go, ważnego czynnika rozwoju zaburzeń
gospodarki węglowodanowej. Optymalna daw-
ka dla skutecznej kontroli stężenia glukozy
nie została jeszcze dokładnie ustalona. Nie-
mniej na podstawie dostępnego piśmiennic-
twa, uważa się, że dawki w zakresie od 84 do
386 mg EGCG mają korzystny wpływ na pro-
fil glikemii [24].
Sprzeczne wyniki obserwuje się natomiast
w badaniach dotyczących wpływu ekstraktu
z zielonej herbaty na stężenie insuliny oraz
wskaźnik insulinooporności prowadzonych
u ludzi oraz na modelach zwierzęcych. Prace
większości autorów prowadzących badania na
modelach zwierzęcych potwierdzają korzyst-
ny wpływ katechin zielonej herbaty. Wyniki
badania prowadzonego przez Hinigera i wsp.
wskazują, że podawanie 1–2 g zielonej herba-
ty na kilogram diety bogatej we fruktozę
u szczurów przez 6 tygodni poprawia wrażli-
wość tkanek na insulinę oraz chroni przed stre-
sem oksydacyjnym w porównaniu z grupą
szczurów otrzymujących samą dietę [25]. Wsu
i wsp. także wykazali znaczne obniżenie stężeń
glukozy i insuliny oraz obniżenie ryzyka nad-
ciśnienia w trakcie 12-tygodniowej suplemen-
tacji napojem zielonej herbaty (370 mg/kg)
u szczurów na wysoko fruktozowej diecie [26].
Anderson i wsp. uważają, że EGCG zapobie-
ga hiperglikemii poprzez zwiększenie aktyw-
ności insuliny [27]. Różne wyniki prezentują
badania kliniczne. W testach prowadzonych
przez Browna i wsp. wykazano brak istotnych
zmian w tolerancji glukozy oraz wrażliwości
komórek na insulinę u pacjentów z nadwagą
otrzymujących 400 mg EGCG. Zaobserwowano
natomiast istotny spadek wartości ciśnienia
skurczowego (placebo — 0,058 ± 0,75; EGCG
— 2,68 ± 0,72; p < 0,014) oraz lepsze samo-
poczucie pacjentów w porównaniu z grupą
kontrolną otrzymującą laktozę [28]. Z kolei
Hsu i wsp. w czasie 16-tygodniowej terapii pro-
wadzonej u osób z cukrzycą typu 2 zaobserwo-
wali istotne zmniejszenie stężenia insuliny,
wskaźnika insulinooporności (HOMA-IR, ho-
meostasis model assessment) oraz HbA1c w gru-
pie pacjentów otrzymujących 856 mg EGCG
w odniesieniu do wartości początkowych tej
grupy [29].
U pacjentów z pierwotnym nadciśnieniem
tętniczym często obserwuje się zaburzenia
profilu lipidowego. W badaniach wielu auto-
rów obserwuje się istotne statystycznie obni-
żenie parametrów profilu lipidowego, w tym
cholesterolu całkowitego, cholesterolu frak-
cji LDL i triglicerydów u pacjentów z pierwot-
nym nadciśnieniem tętniczym po zastosowa-
niu ekstraktu zielonej herbaty. Hasami-Ra-
nibar i wsp. w przeprowadzonej analizie ob-
serwowali obniżenie stężenia cholesterolu
frakcji LDL oraz cholesterolu całkowitego
u pacjentów z hiperlipidemią spożywających
zieloną herbatę [30]. Basu i wsp. wykazali, że
spożywanie 4 filiżanek zielonej herbaty dzien-
nie bądź 2 kapsułek ekstraktu z zielonej her-
baty dziennie przez 8 tygodni powoduje
znaczną redukcję stężenia cholesterolu frak-
cji LDL oraz stosunku cholesterolu frakcji
LDL do cholesterolu frakcji HDL u otyłych
pacjentów z zespołem metabolicznym [31].
Z kolei Batista i wsp. podczas 8-tygodniowej
suplementacji kapsułkami zawierającymi 250 mg
suchego ekstraktu z zielonej herbaty stwier-
dzili istotne statystycznie obniżenie stężenia
cholesterolu całkowitego (–3,9%) oraz cho-
lesterolu frakcji LDL (–4,5%) u pacjen-
tów z dyslipidemią stosujących niskocholeste-
rolową dietę (< 200 mg cholesterolu). W tej
samej grupie pacjentów nie stwierdzono na-
tomiast zmian w stężeniach cholesterolu frak-
cji HDL oraz triglicerydów [32]. Sasazuki
i wsp. badali wpływ zielonej herbaty u pacjen-
tów po koronarografii. Wykazali, że spożywa-
nie więcej niż 4 filiżanek zielonej herbaty
dziennie spowodowało istotną redukcję stę-
żeń cholesterolu całkowitego i triglicerydów





















HDL do cholesterolu frakcji LDL. Uważa
się, że katechiny herbaty hamują główne en-
zymy biorące udział w biosyntezie lipidów
oraz zmniejszają ich wchłanianie, przyczynia-
jąc się w ten sposób do poprawy profilu lipi-
dowego [33].
Hiperurykemia oraz hiperkreatyninemia to
kolejne zaburzenia często charakteryzujące
pacjentów z pierwotnym nadciśnieniem tęt-
niczym. Badania wykazują, że istnieje dodat-
nia korelacja między stężeniem kwasu mo-
czowego w surowicy a rozwojem nadciśnie-
nia tętniczego [34]. Z kolei u pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym podwyższone stę-
żenie kwasu moczowego jest niezależnym
czynnikiem rozwoju powikłań narządowych,
na przykład zawału serca czy udaru mózgu
[35]. Również podwyższone stężenie kreaty-
niny większe niż 107 µmol/l u kobiet oraz
większe niż 115 µmol/l u mężczyzn istotnie
wpływają na zwiększenie ryzyka u pacjentów
z chorobami układu krążenia [34]. Henning
i wsp. zaobserwowali, że podanie EGCG
u zdrowych osób znacząco obniżało stężenie
kwasu moczowego we krwi. Autor uważa, że
ma to związek z poprawą aktywności antyok-
sydacyjnej osocza spowodowanej spożywa-
niem katechin zielonej herbaty [36]. Bada-
nia na modelach zwierzęcych także wskazują
na tendencję do obniżania stężenia kreaty-
niny we krwi po spożyciu ekstraktów z zielo-
nej herbaty. Mechanizm działania EGCG
również wiązano z jego przeciwutleniający-
mi właściwościami [37].
PODSUMOWANIE
Częstość występowania nadciśnienia tętni-
czego na świecie przybiera formę epidemii.
Skuteczność jego leczenia jest niewielka.
Wyniki badań wielu autorów potwierdzają
pozytywny wpływ ekstraktu z zielonej herba-
ty na kontrolę oraz zapobieganie nadciśnie-
niu tętniczemu. Epigallokatechina galusanu
(EGCG), silny przeciwutleniacz występują-
cy w liściach zielonej herbaty, zwiększa ak-
tywność antyoksydacyjną osocza, zmniejsza
stężenie markerów produktów peroksydacji
lipidów, stres oksydacyjny w erytrocytach
i stężenie markeru uszkodzenia oksydacyj-
nego DNA, wpływając tym samym na obni-
żenie ciśnienie tętniczego, stężenia kwasu
moczowego oraz poprawę profilu węglowo-
danowego i lipidowego. Zielona herbata ze
względu na cenny skład, korzystne właściwo-
ści lecznicze, popularność, łatwą dostępność
i względnie niski koszt ma szansę stać się
w przyszłości stałym elementem zarówno
profilaktyki, jak i strategii leczenia chorych
na nadciśnienie tętnicze.
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